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Hiperglicemia (HG) la internare este întâlnită frecvent la bolnavii cu sindrom coronarian acut 
(SCA), indiferent de statutul lor diabetic şi s-a dovedit a fi  un indicator de prognostic nefast şi de risc 
sporit pentru complicaţii, inclusiv fatale, în special la subiecţii fără diabet zaharat (DZ).
Primele constatări privind frecvenţa înaltă a HG la bolnavii cu infarct miocardic acut (IMA) au 
fost făcute acum 40 de ani. Numeroase studii au confi rmat ulterior prevalenţa înaltă a HG şi au arătat 
relaţia strânsă a acesteia cu riscul crescut de deces şi de complicaţii în spital la pacienţii cu IMA. To-
tuşi, mai există un şir de controverse privind defi niţia HG, mecanismele prin care se dezvoltă reacţiile 
adverse, metodele optime de dozare şi monitorizare ale glicemiei (Gl) pe parcursul spitalizării pentru 
IMA, rolul şi impactul tratamentului hipoglicemic asupra evoluţiei bolii. 
Actualmente lipseşte o defi niţie univoc acceptată a HG în IMA. În analizele publicate au fost 
considerate diverse nivele de prag pentru HG. Câteva dinte cele mai mari cercetări observaţionale şi 
epidemiologice care au inclus pacienţi cu IMA cu şi fără DZ au stabilit că valoarea Gl la admitere, cât 
şi pe parcursul spitalizării > 6.7-8.0 mm/l a corelat cel mai strâns cu riscul de deces pe termen scurt 
[1, 2, 3]. Declaraţia Asociaţiei Americane  a Inimii, lansată recent, a recomandat de a considera drept 
HG nivelul Gl apreciate ocazional >8 mm/l [4]. Deşi legătura dintre nivelul Gl şi prognosticul IMA 
este incontestabilă,  mai multe studii au evidenţiat aspectul nesimilar al acestei relaţii la diabetici şi 
nediabetici, fapt care presupune că defi niţia HG ar putea fi   diferită în funcţie de statutul diabetic al 
subiectului. La pacienţii fără DZ riscul de mortalitate creşte treptat, odată ce valoarea Gl depăşeşte 
6,1-6,6 mm/l, pe când la diabetici riscul sporeşte peste nivelul de 11,0 mm/l [1,5].
Prevalenţa. Rata pacienţilor cu SCA şi HG raportată în literatura mondială variază larg (25% 
- 58%), fi ind determinată de defi niţia utilizată  [1, 4, 6]. Cele mai mari studii observaţionale au con-
cluzionat că acest fenomen este unul comun şi se constată la 51-58% din pacienţii cu IMA [1, 5]. 
G. Oswald (1987) observă că 20% din bolnavii cu IMA s-au prezentat cu Gl >11.0 mm/l, doar fi ecare 
al cincilea având o hemoglobină glicozilată sugestivă pentru diabet [7]. În studiul suedez recent 25% 
din pacienţi au avut la internare Gl >9,4 mm/l, 22% fi ind cunoscuţi cu DZ [8]. Registrul american 
care a inclus 141 680 de pacienţi cu IMA şi vârsta peste 65 de ani a raportat 15,1% indivizi cu  Gl la 
internare sub 6,1 mm/l, 37,6% – în limitele 7,9-13,3 mm/l şi 20,5% – peste 13,3 mm/l. Doar printre 
ultimii 74% erau diabetici, în celelalte supgrupuri aceştea fi ind în minoritate [1]. HG rămâne să fi e 
înregistrată foarte frecvent şi în cohortele bolnavilor cu SCA, din care au fost excluşi diabeticii. Din 
38 864 de pacienţi cu IMA fără DZ, spitalizaţi în clinicile din Marea Britanie, 9,9% subiecţi s-au pre-
zentat cu Gl >11,1 mm/l [9]. Conform datelor Registrului francez USIC 2000 la 16,4% din subiecţii 
nediabetici Gl la internare a constituit 7,9-9,3 mm/l, iar la alţii 16,7% a depăşit acest nivel [10].   
La unii bolnavi HG se rezolvă pe parcursul spitalizării, totuşi în un număr considerabil de ca-
zuri persistă şi la externare. Analiza recentă pe o cohortă de 17 000 de pacienţi cu IMA a demonstrat 
prezenţa HG persistente [media Gl >7,7 mm/l) la 41% dintre ei, inclusiv la 14% − cu un nivel mediu 
>11,0 mm/l [5]. De remarcat că HG persistentă severă este raportată semnifi cativ mai frecvent la bol-
navii cu DZ cunoscut (78% vs 26% la cei fără DZ) [11].
Relaţia dintre hiperglicemia la internare şi mortalitate. Corelaţia dintre nivelul crescut al 
Gl la internare şi riscul sporit de mortalitate şi complicaţii la pacienţii cu IMA a fost evidenţiată şi 
raportată de mai mulţi autori [1, 12]. Capes S. şi colab. în meta-analiza a 15 studii au constatat că 
riscul relativ de deces în spital la pacienţii nediabetici cu IMA şi Gl la internare >6,1 mm/l a fost 3,9 
comparativ cu cei normoglicemici. La diabetici riscul a crescut cu 70% la subiecţii cu Gl peste 10,0 
mm/l [13]. Majoritatea studiilor  recente au confi rmat aceste constatări, înregistrând o creştere semni-
fi cativă a riscului de insufi cienţă cardiacă  şi de mortalitate pe termen scurt şi pe termen lung la bolna-
vii cu IMA şi HG cu şi fără DZ cunoscut [6, 14]. Relaţia respectivă a fost urmărită la bolnavii supuşi 
tratamentului trombolitic [6], angiocoronaroplastiei primare [15] şi pe tot spectrul de SCA: IMA cu şi 
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fără elevaţie de segment ST, angorul pectoral instabil. K. Foo şi colab. au demonstrat o relaţie practic 
liniară dintre nivelul sporit al Gl la internare şi rata de apariţie a insufi cienţei ventriculare stângi sau 
a decesului pe un lot de 2127 de pacienţi cu SCA [16]. 
La pacienţii nediabetici nivelul Gl la internare s-a dovedit un indicator de morbiditate pe termen 
lung (re-infarct, remodelare ventriculară, spitalizări pentru insufi cienţă cardiacă) şi de mortalitate 
[1, 10, 17, 18]. Pe un lot de 737 de subiecţi nediabetici, urmăriţi în medie timp de 50 de luni, după 
IMA suportat s-a atestat creşterea riscului de deces cu 4% o dată cu majorarea nivelului Gl la inter-
nare cu 1 mm/l [14].
Una dintre cele mai ample analize privind raportul dintre Gl la internare şi mortalitate a avut la 
bază studiul epidemiologic Cooperative Cardiovascular Project efectuat pe 141 680 de pacienţi vârst-
nici cu IMA [1]. A fost demonstrată relaţia liniară dintre Gl la internare şi mortalitatea la 30 de zile şi 
la un an pentru întregul lot, fi ind evidenţiată şi o diferenţă marcată a acestei corelaţii la bolnavii cu şi 
fără DZ. Astfel, mortalitatea pe termen scurt şi pe termen lung a avut o creştere liniară la nediabetici, 
pe când la persoanele cu DZ cunoscut aceasta a crescut statistic semnifi cativ doar la subiecţii cu HG 
severă (>13,2 mm/l).  Confruntarea ratelor de mortalitate ajustate după risc la pacienţii cu şi fără DZ 
a demonstrat că deşi decesul la 30 de zile la nediabeticii cu normoglicemie la internare a fost mai 
redus faţă de diabeticii cu nivel similar al Gl, la primii riscul avansează concomitent cu creşterea Gl 
şi îl depăşeşte  pe cel al bolnavilor cu diabet la valoarea de 8,0 mm/l. 
Analiza retrospectivă a câtorva trialuri clinice randomizate a confi rmat corelaţia strânsă dintre 
nivelul crescut al Gl şi mortalitate la pacienţii cu IMA. În studiul CREAT-ECLA, rata de deces la 30 
de zile a constituit 6,6%  în terţila cu nivelul cel mai mic al Gl şi 14% – în terţila cu HG marcată [19]. 
În studiul HI-5 mortalitatea la 6 luni post IMA a fost semnifi cativ mai înaltă la pacienţii cu media Gl 
la 24 ore de după spitalizare > 8,0 mm/l [20].
Relaţia dintre hiperglicemia persistentă şi mortalitate. În majoritatea studiilor anterioare 
autorii s-au axat pe valoarea prognostică a Gl la internare, una din cauze fi ind disponibilitatea acestui 
parametru în analiza reprospectivă a bazelor de date. Totodată, valoarea Gl la admitere reprezintă doar 
o singură măsurătoare în timp şi  nu poate refl ecta expunerea medie la HG. Câteva studii observaţio-
nale mici au sugerat importanţa prognostică a HG persistente [21-24]. Conceptul privind importanţa 
prognostică a HG persistente a fost confi rmat foarte clar de M. Kossiborod şi coautorii, pe o cohortă 
impunătoare de 17 000 de pacienţi cu IMA [5]. Rezultatele acestui studiu au demonstrat convingător 
relaţia strânsă dintre valoarea medie a Gl în spital şi mortalitatea intraspitalicească. A fost urmărită o 
creştere gradată statistic semnifi cativă a riscului de deces în spital de la valoarea medie a Gl pe durata 
spitalizării >6,6 mm/l. Autorii au accentuat diferenţa marcată în caracterul acestei corelaţii la pacienţii 
cu şi fără DZ cunoscut. Astfel, riscul de deces la nediabetici a prezentat o creştere abruptă de la nive-
lul Gl de 6,6 mm/l, atunci când la diabetici curba a urcat lent şi doar subiecţii cu HG susţinută marcată 
(>11,0 mm/l) au avut un risc de deces semnifi cativ mai înalt faţă de subiecţii cu  Gl sub 6,1 mm/l. 
Media Gl pe durata spitalizării s-a dovedit a discrimina mai clar riscul de deces în spital comparativ 
cu Gl la internare (C statistic 0,70 vs 0,62, p<0,0001).
A.Svenson a atestat creşterea riscului relativ de deces la 30 de zile cu 46% la bolnavii cu SCA şi 
Gl peste 6,6 mm/l pe parcursul spitalizării faţă de subiecţii la care acest parametru a variat între 3,1 şi 
6,6 mm/l [21]. A.  Goyal, analizând relaţia dintre modifi carea nivelului Gl în primele 24 de ore după 
spitalizare şi mortalitatea la 30 şi 180 de zile în IMA, a constatat că creşterea Gl  a corelat cu rate mai 
înalte de deces, iar reducerea – cu ameliorarea supravieţuirii; această corelaţie a fost urmărită doar 
la bolnavii nediabetici şi a lipsit la cei cu DZ. Autorii studiului nu au reuşit să specifi ce cazurile cu 
reducere spontană şi  insulin-mediată a Gl [23]. 
Analiza epidemiologică din trialurile randomizate care au utilizat tratamentul cu soluţie de glu-
coză, insulină şi potasiu (CREAT-ECLA) şi din studiul cu control intensiv al glicemiei în IMA (HI-5) 
a confi rmat clar interrelaţia dintre HG persistentă şi riscul sporit de mortalitate [19, 20]. 
Glicemia bazală în timpul spitalizării pentru IMA şi mortalitatea. Asocierea nivelului cres-
cut al Gl bazale cu un risc sporit de mortalitate în IMA a fost evidenţiată în mai multe studii [22, 25, 
26]. Spre deosebire de Gl aleatorie la internare, nivelul crescut al Gl bazale ar refl ecta mai obiectiv 
existenţa abnormalităţilor metabolismului glucidic şi ar fi  un predictor mai bun de evoluţie a bolii, atât 
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pe termen scurt, cât şi lung. În acest context,  Suleiman şi colab. au demonstrat că Gl la internare şi Gl 
a jeun au corelat cu mortalitatea la 30 de zile la pacienţii nediabetici cu IMA, ultima demonstrând o 
putere de discriminare mai mare [22]. Acelaşi grup de autori pe un lot mai mare şi la o supraveghere 
mai îndelungată a constatat că Gl bazală este un predictor puternic de mortalitate pe termen lung şi 
corelează cu funcţia sistolică a ventriculului stâng postinfarct. Gl bazală, ca element  component al 
scorului GRACE a sporit capacitatea acestui instrument în stratifi carea riscului la pacienţii cu SCA 
[25]. Asemănător Gl la internare şi  valorii ei medii în spital, infl uenţa nefastă a HG bazale asupra 
mortalităţii s-a dovedit a fi  mai accentuată la pacienţii fără DZ. 
Efectele cardiovasculare ale hiperglicemiei acute în SCA. HG acută are impact nefavorabil 
pe prognostic în evenimentele coronariene acute prin numeroase efecte adverse. HG acută declan-
şează un şir de tulburări metabolice, contribuind la producerea în exces a speciilor reactive de oxigen 
(SRO), activarea căii poliol, cu acumulare de sorbitol şi fructoză, glicozilarea neenzimatică a protei-
nelor, cu formarea produşilor fi nali de glicozilare avansată, activarea proteinkinazei C şi a factorului 
nuclear κβ, activarea căii hexozaminei [27]. Multiple studii fi ziologice au demonstrat  în experiment 
efectul detrimental direct al HG pe miocardul ischemiat, manifestat prin o varietate de mecanisme 
care includ promovarea stresului oxidativ, afectarea funcţiei endoteliale, intensifi carea coagulării, gli-
carea non-enzimatică a glicoproteinelor plachetare cu sporirea agregabilităţii acestora, amplifi carea 
infl amaţiei, supresia sistemului imun, efectul toxic direct pe miocit, cu inducerea apoptozei [28, 29]. 
A fost stabilită corelaţia dintre HG şi accelerarea stresului oxidativ cu formarea SRO care pot 
induce injurie tisulară [27, 30]. Datele studiilor clinice recente arată că fl uctuaţiile acute ale Gl sangu-
ine şi nu  HG cronică promovează şi susţin dezvoltarea stresului oxidativ la bolnavii cu DZ. Stresul 
oxidativ sporit are impact pe vasodilataţia mediată de oxidul nitric şi contribuie la reducerea fl uxului 
coronarian la nivel de microcirculaţie [31]. Kersten şi colegii au constatat asocierea  HG severe cu o 
diminuare a fl uxului sanguin colateral în regiunea afectată ce contribuia la creşterea ariei de necroză 
şi formarea unui focar de infarct de dimensiuni mari [32, 33]. În diferite studii HG a fost asociată 
cu o incidenţă sporită a ocluziilor coronariene şi menţinerea unui fl ux TIMI 0-2 după dezobstrucţie, 
prin apariţia şi persistenţa fenomenului „no-refl ow” [34]. Utilizând echocardiografi a miocardică cu 
contrast, K. Iwakura a depistat rate mai înalte ale fenomenului „no refl ow” după o reperfuzie reuşită 
la pacienţii cu HG [35]. Ishihara şi col. [36] au stabilit o incidenţă mai mare a acestui fenomen la pa-
cienţii diabetici, dar şi la cei fără DZ, care aveau Gl >11,1mm/l. În acelaşi studiu, HG se asociază şi 
cu valori mai reduse ale FE, confi rmate şi de Timmer şi colegii [34]. Corelaţiile stabilite sunt extrem 
de importante, dată fi ind asocierea fenomenului „no-refl ow” cu mortalitatea sporită, iar valoarea FE 
fi ind cunoscută şi ca determinant prognostic pe termen lung la pacienţii cu IMA. HG favorizează 
creşterea concentraţiei moleculelor de adezie tip 1 şi a P-selectinei în spaţiul intercelular şi reparti-
zarea leucocitelor în capilarele şi venulele coronare imediat după reperfuzia coronariană promovând 
fenomenul de „no-refl ow” [27,29,30].
Studii pe animale au demonstrat că HG acută aboleşte mecanismul de precondiţionare ische-
mică, prin reducerea activării canalelor de potasiu ATP-dependente în mitocondrii şi susţinerea apop-
tozei [28, 33]. R. Scogmaniglio a urmărit asocierea HG postprandiale la diabetici, cu dezvoltarea 
defectelor de perfuzie a miocardului determinate de disfuncţie microvasculară, care au regresat sub 
un control adecvat al Gl [4]. În studii clinice a fost stabilită legătura dintre nivelul cresut al Gl în ser 
şi prezenţa disfuncţiei endoteliale evaluată prin vasodilataţia arterei brahiale endoteliu-mediată. 
HG s-a asociat cu majorarea valorilor tensiunii arteriale sistolice şi diastolice şi cu alungirea 
intervalului QT, care s-au dovedit a fi  reversibile după corecţia nivelului Gl [4]. 
Mai multe studii au stabilit asocierea HG cu o stare protrombotică. În experiment HG acută s-a 
asociat cu o activitate redusă a activatorului tisular al plasminogenului şi un nivel cresut al inhibito-
rului acestuia [37]. La pacienţii cu DZ, în condiţii de clampă hiperglicemică dar nu euglicemică, a 
fost constatată creşterea agregării plachetare, a activităţii tromboxanului A2 şi a factorului von Wille-
brand [4]. HG acută induce reducerea timpului de înjumătăţire a fi brinigenului,  stimulează agregarea 
plachetară, se asociază cu creşterea concentraţiilor de fi brinopeptid A, factor VII, a fragmentelor de 
protrombină  – toate semnalând activitate crescută  protrombotică [28]. Aceste modifi cări facilitează 
dezvoltarea fenomenelor de tromboză intravasculară caracteristice SCA. HG a corelat cu rate mai 
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reduse de  reperfuzie spontană în IMA cu elevaţie de segment ST [4], cu o evoluţie incompletă a seg-
mentului ST elevat [38], cu persistarea ocluziei coronariene după tratamentul trombolitic [39] şi cu 
reperfuzie miocardică insufi cientă după o angioplastie primară reuşită [35, 36]. 
A fost demonstrată relaţia pozitivă dintre nivelul crescut al Gl şi concentraţia markerilor de 
infl amaţie vasculară. Studii in vitro cât şi in vivo au raportat corelaţia dintre HG şi elevaţia nivelului 
proteinei C-reactive, interleukinei-6 şi a  factorului de necroză tumorală α. Ultimul a promovat ex-
tinderea zonei de infarct şi a indus apoptoza cardiomiocitelor în experiment [40]. În cercetări experi-
mentale a fost demonstrată modifi carea transcripţională a factorului intranuclear – κβ, cu acumulare 
de metaloproteaze în prezenţa HG [4, 28]. 
HG la internare, la bolnavii cu IMA, refl ectă frecvent abnormalităţi glicemice preexistente şi 
nediagnosticate, dar totodată constituie şi un răspuns tranzitor de stres mediat de sistemul nervos 
autonom, cu eliberare de catecolamine şi corticosteroizi. Teoretic, cu cât extinderea necrozei miocar-
dice este mai mare, cu atât este mai crescută şi eliberarea de catecolamine şi cortizol, având ca efect 
agravarea fenomenului de insulinorezistenţă. Defi citul de insulină şi excesul de catecolamine  reduc 
utilizarea Gl de către miocardul ischemic, promovând glicogenoliza şi recaptarea glucozei prin trans-
locarea receptorilor GLUT-4 de la nivelul sarcolemei [27, 30]. Rezultatul imediat al acestei perturbări 
metabolice este stimularea lipolizei cu creşterea concentraţiei de acizi graşi liberi circulanţi, care în 
contextul insulinorezistenţei şi al utilizării reduse a glucozei de către miocard, devin principala sursă 
energetică care necesită totodată un consum mai mare de oxigen şi, astfel, agravează potenţial ische-
mia. Acizii graşi liberi sunt toxici pentru miocardul ischemic, promovând fenomenele de distrucţie a 
membranelor celulare şi pierderea proprietăţilor contractile, favorizează apariţia unui substrat aritmo-
gen şi explică astfel excesul de mortalitate asociat HG [28, 30].
Făcând totalul multiplelor efecte detrimentale ale HG asupra sistemului cardiovascular, se poa-
te presupune, cu multă certitudine, că un control insufi cient al Gl pe parcursul spitalizării ar avea 
impact direct pe evoluţia şi prognosticul bolii în SCA. Mai mulţi investigatori au remarcat atenuarea 
efectelor nocive ale HG sub tratament cu insulină şi corecţia nivelului Gl. Este recunoscut un şir de 
efecte cardiovasculare benefi ce ale insulinei: profi brinolitic, antiapoptotic, antiinfl amator, vasodilata-
tor, inhibarea generării speciilor reactive de oxigen, ameliorarea funcţiei endoteliului [4, 30, 41]. De 
la un timp se discută intens cauza efectului benefi c al unui control adecvat al Gl în IMA: normalizarea 
nivelului Gl, administrarea insulinei sau asocierea acestor două opţiuni. Există evidenţe privind lipsa 
ameliorării prognosticului la insulinoterapie, fără a fi  atinsă normoglicemia. Rămâne să fi e stabilit 
dacă corecţia HG mediată de insulină îmbunătăţeşte supravieţuirea şi reduce complicaţiile la pacieţii 
cu SCA. 
Tratamentul intensiv cu insulină, controlul glicemiei şi evoluţia bolii la pacienţii cu sindrom 
coronarian acut şi hiperglicemie
Corecţia Gl în timpul spitalizării ar fi  potenţial benefi că la pacienţii cu IMA, ţinând cont de 
efectele nefaste ale HG asupra aparatului cardiovascular şi eventualele complicaţii ale bolii.
Studiile DIGAMI (Diabetes, Insulin Glucose infusion in Acute Myocardial Infarction) 1 şi 2 
sunt cele mai relevante privind controlul Gl la pacienţii cu IMA. Studiul DIGAMI 1 (1995) a cercetat 
efectele terapiei intensive cu insulină în spital (infuzie soluţie insulină-glucoză, pentru cel puţin 24 
de ore, urmată de insulină în regim multidoze subcutanat) versus strategie antidiabetică opţională la 
620 de pacienţi cu IMA şi DZ sau cu HG >11,0 mm/l.  Un control mai bun al Gl a fost obţinut sub 
tratament intensiv (9,6 mm/l vs 11,7 mm/l în grupul de control). În braţul de intervenţie a fost urmărit 
efectul benefi c semnifi cativ pe mortalitate atât la 1 an cât şi la 3, 4 ani de urmărire [42]. DIGAMI 
1 este la moment unicul studiu randomizat care a avut ca scop corecţia HG în IMA şi a obţinut un 
nivel mai redus al Gl sub tratament intensiv, demonstrând benefi ciul unui control mai bun al Gl pe 
supravieţuire. Studiul DIGAMI 2 a fost lansat pentru confi rmarea rezultatelor anterioare şi a evaluat 3 
regimuri de tratament: a) infuzie, 24 de ore, de soluţie insulină-glucoză , urmată de corecţie de durată 
a Gl cu insulină; b) aceeaşi strategie în faza acută – urmată de un control standart al Gl; c) tratamentul 
opţional al HG [43]. Dat fi ind faptul obţinerii unui control similar al Gl în spital şi pe termen lung au 
lipsit şi diferenţe semnifi cative în evoluţia bolii în cele 3 grupuri de tratament. Important de remarcat, 
că în grupul cu tratament intensiv nu a fost atinsă ţinta prestabilită a Gl bazale (5,0-7,0 mm/l). Astfel, 
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DIGAMI 2 a comparat câteva strategii de tratament cu insulină şi nu o intensitate diferită de control 
al Gl. Ambele studii DIGAMI au inclus un număr extrem de mic de pacienţi nediabetici cu HG, care, 
de fapt, au un  risc înalt de deces asociat Gl crescute.
Trialul HI-5 a încercat să rezolve unele limitări ale studiilor Digami, fi ind primul studiu rando-
mizat care a înrolat şi pacienţi nediabetici cu HG [20]. Au fost înrolaţi 244 de pacienţi cu IMA şi DZ 
sau Gl >7,8 mm/l supuşi tratamentului intensiv cu insulină în infuzie pentru > 24 ore cu ţinta Gl  4,0-
10,0 mm/l sau terapiei antidiabetice uzuale (inclusiv cu insulină subcutanat). Trialul nu a evidenţiat 
nici o diferenţă de mortalitate în spital, la 3 şi la 6 luni, între grupuri.  Valoarea medie a Gl la 24 de 
ore de la internare a fost similară în grupul activ (7,8 mm/l) şi cel tratat conservator (8,3 mm/l). De 
remarcat că protocolul de studiu nu a prevăzut controlul şi urmărirea Gl după primele 24 de ore şi în 
studiu nu s-a reuşit includerea numărului prestabilit de pacienţi pentru veridicitate statistică. Astfel, 
asemănător cu DIGAMI 2,  au fost comparate două regimuri de insulinoterapie şi nu diferite intensi-
tăţi de control ale Gl. Totodată, a fost stabilit că în grupul cu tratament  intensiv s-a atins o reducere 
importantă cu 10% a riscului absolut de insufi cienţă cardiacă şi cu 3,7% a celui de reinfarctizare la 3 
luni. Autorii au evidenţiat o scădere semnifi cativă a nivelului proteinei C reactive la pacienţii insuli-
notrataţi intensiv, lipsind corelaţia cu dozele de insulină.
Informaţia privind abordarea HG la pacienţii cu SCA în diferite clinici este puţin refl ectată în li-
teratură. M. Kossiborod a relatat că printre subiecţii cu IMA şi glicemie >13,3 mm/l la internare, 78% 
din cei fără şi 27% din cei cu DZ nu au fost supuşi tratamentului cu insulină [1]. Studiile anterioare nu 
ne oferă date despre numărul bolnavilor care rămân în HG şi după internare pe parcursul spitalizării. 
Este posibil că o bună parte dintre pacienţii cu HG nu sunt supuşi tratamentului cu insulină din motiv 
că aceasta se rezolvă spontan.  Din cauza limitărilor studiilor, nu se cunoaşte numărul pacienţilor cu 
HG care sunt supuşi insulinterapiei, inclusiv  tratamentului intensiv. Ţinând cont de lipsa de cunoş-
tinţe la acest capitol, va fi  importantă evaluarea existenţei diferitor regimuri de control al glicemiei în 
spitale şi impactul  acestora asupra evoluţiei SCA.
Implicaţii clinice. Deoarece HG exercită în mod direct multiple efecte şi acţiuni detrimentale 
asupra aparatului cardiovascular, toate capabile să agraveze prognosticul pacienţilor după SCA, im-
portanţa măsurilor de corecţie a acesteia este indiscutabilă. Majoritatea strategiilor terapeutice ale 
SCA şi IMA au fost recent standardizate, cu excepţia măsurilor de control al Gl. Gidurile curente 
oferă recomandări limitate la acest subiect. Comitetul pe diabet al Asociaţiei Americane a Inimii a 
elaborat recent Declaraţia ştiinţifi că, cu următorul set de recomandări de referinţă pentru practica 
clinică [4]: 
La internarea pacientului cu SCA suspicionat, aprecierea nivelului Gl este considerată obliga-
torie. În unităţile de terapie intensivă şi pe durata spitalizării, aceşti bolnavi necesită o monitorizare 
strictă a Gl. Insulinoterapia intensivă va fi  considerată la subiecţii internaţi în unităţile coronariene cu 
Gl >9.9mm/l. Deşi ţinta terapeutică nu este unanim acceptată, se recomandată atingerea şi menţinerea 
normoglicemiei (5,0-7,8 mm/l) evitând hipoglicemia. Tratamentul trebuie iniţiat cât mai devreme, 
însă fără a compromite aplicarea strategiilor terapeutice ale SCA bazate pe evidenţe. La bolnavii 
spitalizaţi în secţiile clinice, se va considera aplicarea insulinei subcutanat, cu menţinerea Gl sub 9.9 
mm/l.
Indivizii nondiabetici cu HG la internare sau în timpul spitalizării pentru SCA, înainte de exter-
nare, vor fi  supuşi examinării (testul oral de toleranţă la glucoză, hemoglobină glicozilată), în scopul 
determinării severităţii tulburărilor glicemice prezente. Recomandările terapeutice la externare din 
spital vor include măsurile optimale de control adecvat al Gl pentru toţi bolnavii cu DZ cunoscut sau 
nou diagnosticat şi cu tulburări glicemice evidenţiate.
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Rezumat
Hiperglicemia la internare este întâlnită frecvent la bolnavii cu sindrom coronarian acut,  indiferent de 
statutul lor diabetic şi s-a dovedit a fi  un indicator de prognostic nefast şi de risc sporit pentru complicaţii, in-
clusiv fatale, în special la subiecţii fără diabet zaharat. Corelaţia dintre nivelul crescut al glicemiei la internare, 
pe parcursul spitalizării, şi prognosticul infarctului miocardic acut a fost evidenţiată de mai mulţi autori. În ar-
ticol sunt prezentate efectele cardiovasculare adverse ale hiperglicemiei care afectează evoluţia evenimentului 
coronarian acut şi recomandările recente privind corecţia tulburărilor glicemice.  
Summary
Patients with acute coronary syndrome often, when admitted to hospital, have raised blood glucose 
concentrations; a marker for poorer prognosis in diabetic and non-diabetic subjects. Interventions to rapidly 
normalize blood glucose inconsistently are applied and with uncertain utility. Here we review the association 
of hyperglycaemia with outcome, present evidence that this hyperglycaemia refl ects more than a pre-existing 
diabetic state and discuss mechanisms by which glucose may adversely affect the course of acute myocardial 
infarction. Finally, we seek evidence that intensive insulin treatment improves outcome.
Резюме
Гипергликемия при поступлении наблюдается часто у больных с острым коронарным 
синдромом (ОКС), независимо от наличия в анамнезе сахарного диабета и является неблагоприятным 
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прогностическим признаком который коррелирует с высоким риском осложнений, включая фатальные, 
особенно у недиабетиков. Взаимосвязь уровня глюкозы крови с течением и исходом ОКС отмечена 
многими авторами. В обзоре представлены некоторые механизмы неблагоприятного влияния 
гипергликемии на клиническое течение ОКС и современные рекомендации коррекции гликемических 
нарушений у этой категории больных.
NIVELUL GLICEMIEI LA INTERNARE ŞI EVOLUŢIA INFARCTULUI 
MIOCARDIC ACUT ÎN SPITAL ŞI PE TERMEN LUNG LA PACIENŢII CU 
ŞI FĂRĂ DIABET ZAHARAT
Lilia David, dr. în medicină, conf. cerc., 
Aurel Grosu, dr. hab. în medicină, prof.univ.
IMSP Institutul de Cardiologie
Diabetul zaharat (DZ) este asociat cu un risc sporit de boală coronariană, iar diabeticii cu infarct 
miocardic acut (IMA) au un prognostic dezavantajos, inclusiv fatal, al bolii, comparativ cu nediabe-
ticii de aceeaşi vârstă [1, 2, 3]. Hiperglicemia la internare este un fenomen comun în IMA la pacienţii 
cu şi fără diabet cunoscut şi constituie un indicator de evoluţie complicată şi mortalitate sporită în 
spital [4-8]. În mai multe studii a fost remarcată interacţiunea dintre nivelul înalt al glicemiei (Gl) 
la internare şi riscul de deces pe termen scurt, în unele analize fi ind menţionat aspectul nesimilar al 
acestei corelaţii la diabetici şi nediabetici. Unii autori au demonstrat că riscul de mortalitate în IMA 
asociat hiperglicemiei este semnifi cativ mai accentuat la subiecţii fără DZ, comparativ cu diabeticii 
[5-8]. 
Studiul realizat a avut ca scop analiza evoluţiei IMA pe termen scurt şi la supraveghere de du-
rată în raport cu nivelul Gl la internare la pacienţii cu şi fără DZ. 
Material şi metode. În studiu au fost incluşi 300 de  pacienţi cu IMA, internaţi consecutiv în 
Clinica Institutului de Cardiologie  în perioada ianuarie 2007 – aprilie 2008, vârsta medie 63±11,5 ani 
(între 30 şi 89 de ani), 68% bărbaţi, 18,5% − cu DZ cunoscut.
 Diagnosticul de IMA a fost stabilit într-un context clinic sugestiv pentru ischemia miocardi-
că, susţinut de dovada necrozei miocardice bazată pe dinamica enzimatică a biomarkerilor cardiaci 
(troponina sau CK MB), modifi cările ECG sugestive pentru ischemie recentă. DZ a fost constatat în 
prezenţa diagnosticului cunoscut şi/sau în cazul utilizării de remedii antidiabetice anterior spitalizării 
şi în situaţia depistării glicemiei bazale >7,0 mm/l sau postprandiale > 11,0 mm/l la examinări repe-
tate pe parcursul spitalizării. 
Protocolul de studiu a inclus examenul ECG repetat, aprecierea glicemiei la internare, determi-
narea glucozei bazale  şi postprandiale pe parcursul spitalizării, evaluarea lipidogramei pe o probă de 
sânge colectată după 12 ore de post alimentar la 5-6 zile de spitalizare, investigarea echocardiografi -
că; o parte dintre pacienţi au fost supuşi angiocoronarografi ei. După externare din spital, pacienţii au 
fost urmăriţi pentru cel puţin 12 luni, în medie 18±6 luni.
       Au fost analizate: datele demografi ce, istoricul medical (antecedente de angor pectoral, 
infarct miocardic suportat, proceduri de revascularizare, hipertensiune arterială, accident vascular 
cerebral, afectare a arterelor membrelor inferioare), fumatul curent, particularităţile de prezentare 
clinică la internare (tablou clinic, ECG, tulburări de ritm cardiac şi conducere, insufi cienţă cardiacă 
acută) şi de evoluţie a infarctului miocardic  în spital şi la distanţă. 
Pentru a evalua infuenţa glicemiei la internare asupra evoluţiei IMA, pacienţii au fost divizaţi în 
patru grupuri în raport cu nivelul glucozei: grup I (Gr1) <5,0 mm/l, grup II (Gr 2) – 5,0 - 6,99 mm/l, 
grup III (Gr 3) – 7,0-10,99 mm/l  şi  grup IV (Gr 4) >11 mm/l. 
Rezultate. La internare în spital 51,3% dintre pacienţii cu IMA au fost în normoglicemie (<7,0 
mm/l), 23,3% au prezentat un nivel moderat crescut al glucozei sanguine (7,0 -10,99 mm/l) şi 25,3% 
au avut hiperglicemie marcată (>11 mm/l). Caracteristica clinică a pacienţilor este prezentată în ta-
